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Резюме. Актуальність проблеми синдрому полікіс-
тозних яєчників (CПКЯ) стрімко зростає, все більша 
кількість наукових праць спрямована на вивчення даної 
патології. Триває інтенсивне вивчення механізму виник-
нення цього захворювання на рівні гіпоталамо-гіпофі-
зарно-яєчникової системи. Доведена ключова роль ова-
ріальної гіперандрогенії у розвитку вказаної патології. 
Хоча на сьогодні етіологія та патогенез СПКЯ залиша-
ються до кінця не вивченими, науковці відносять його 
до мультифакторних захворювань, що спричинені різ-
номанітними спадковими, метаболічними, ендокринни-
ми факторами та чинниками зовнішнього середовища, 
та зумовлюють ендокринне безпліддя.
Мета дослідження – проаналізувати літературні 
дані щодо етіопатогенетичних чинників синдрому полі-
кістосних яєчників у розвитку ендокринного безпліддя.
Матеріали і методи. У дослідженні опрацьовано на-
укові публікації за останнє десятиліття, які доступні у 
мережі «Інтернет», ключовими словами були «синл-
дром полікістозних яєчників», «ендокринне безпліддя».
Результати. У 80–90 % жінок причиною ановулятор-
ного безпліддя є СПКЯ. Механізм ановуляції при СПКЯ за-
лишається не зрозумілим, але є дані про те, що порушен-
ня росту фолікулів, яке характерне для ановуляторних 
жінок із СПКЯ, відображає ендокринний дисбаланс. Ключо-
ва роль у патогенезі СПКЯ належить дефекту ензимних 
систем. Для жінок із СПКЯ характерна наявність резис-
тентності до інсуліну, центральне ожиріння та дисліпі-
демія, які також впливають на фертильність. 
Висновки. Розуміння патогенезу СПКЯ (спадко-
вих, метаболічних, ендокринних факторів та чинників 
зовнішнього середовища) дозволяє обґрунтувати так-
тику лікування ановуляторного безпліддя, спричинено-
го даним захворюванням.
Ключові слова: синдром полікістозних яєчників; без-
пліддя; етіопатогенез.
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Summary. The urgency of the problem of polycystic 
ovary syndrome (PCOS) is increasing rapidly, an increasing 
number of scientific works are directed to the study of this 
pathology. There is an intensive study of the mechanism of 
this disease at the level of the hypothalamic-pituitary-
ovarian system. The key role of ovarian hyperandrogenism 
in the development of this pathology has been proved. 
Although the etiology and pathogenesis of PCOS remain 
unknown, scientists attribute it to multifactorial diseases 
caused by various hereditary, metabolic, endocrine and 
environmental factors, and cause endocrine infertility.
The aim of the study – to analyze the literature on the 
etiopathogenetic factors of polycystic ovary syndrome in the 
development of endocrine infertility.
Materials and Methods. The study looked at scientific 
publications over the past decade, which are available on 
the Internet, with the keywords “polycystic ovary syndrome”, 
“endocrine infertility”.
Results. PCOS is the cause of anovulatory infertility in 
80–90 % of women. The mechanism of anovulation in 
PCOS remains unclear, but there is evidence that impaired 
follicular growth, which is characteristic of anovulatory 
women with PCOS, reflects endocrine imbalance. A key 
role in the pathogenesis of PCOS is the defect of enzyme 
systems. Women with PCOS are characterized by insulin 
resistance, central obesity, and dyslipidemia, which also 
affect fertility.
Conclusions. Understanding the pathogenesis of 
PCOS (hereditary, metabolic, endocrine, and environmental 
factors) makes it possible to justify the treatment of 
anovulatory infertility caused by the disease.
Key words: polycystic ovary syndrome; infertility; 
etiopathogenesis.
ВСТУП
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є най-
більш частою ендокринопатією у жінок репродуктив-
ного віку з поширеністю від 6 до 20 % [1–3]. Дослідни-
ки зазначають, що СПКЯ буває у жінок різного віку, 
розпочинаючи від пубертатного періоду до менопау-
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зи, обов’язковими проявами якого є порушення мен-
струального циклу, гіперандрогенія (ГА), полікістозна 
морфологія яєчників і метаболічні порушення [4]. За 
даними літератури, СПКЯ діагностують майже у 50 
% жінок із порушеннями менструальної та овулятор-
ної функцій, та у 40 % пацієнток, які мають ендокрин-
не безпліддя [5, 6]. Поширеність СПКЯ залежить від 
вибору діагностичних критеріїв. Так, згідно з розро-
бленими критеріями Національного інституту дитя-
чого здоров’я і розвитку людини (National Institute of 
Child Health and Human Development, NICHD, США) і 
американського Національного інституту охорони 
здоров’я (National Institutes of Health, NIH, США) по-
ширеність СПКЯ становить 4–8 % серед жінок ре-
продуктивного віку, тоді як згідно з Ротердамськими 
критеріями (Rotterdam ESHRE/ASRM; Sponsored 
PCOS Consensus Workshop Group, 2003) близько 18 
% жінок мають СПКЯ [7]. За загальними підрахунка-
ми у всьому світі 105 млн жінок у віці від 15 до 49 
років мають СПКЯ і саме вони відповідають від 72 до 
82 % причин гіперандрогенії [8]. Встановлено, що по-
ширеність СПКЯ у жінок репродуктивного віку в по-
пуляції змінюється залежно від географічного регіо-
ну, може зумовлюватися генетичними та екологічними 
факторами, коливаючись від 1 до 19 % [9, 10]. Низь-
кий соціально-економічний розвиток також 
пов’язаний із погіршенням здоров’я, що може при-
звести до гормональних змін та/або активізувати ге-
нетичну схильність до розвитку СПКЯ [11]. 
Актуальність проблеми синдрому полікістозних 
яєчників стрімко зростає, все більша кількість науко-
вих праць спрямована на вивчення даної патології. 
Триває інтенсивне вивчення механізму виникнення 
цього захворювання на рівні гіпоталамо-гіпофізарно-
яєчникової системи. Доведена ключова роль оварі-
альної гіперандрогенії у розвитку вказаної патології 
[12]. Хоча на сьогодні етіологія та патогенез СПКЯ 
залишаються до кінця не вивченими, науковці відно-
сять його до мультифакторних захворювань, що 
спричинені різноманітними спадковими, метаболіч-
ними, ендокринними факторами та чинниками зо-
внішнього середовища [13–16].
Метою дослідження було проаналізувати лі-
тературні дані щодо етіопатогенетичних чинників 
синдрому полікістосних яєчників у розвитку ендо-
кринного безпліддя.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У дослідженні опрацьовано наукові публікації 
за останнє десятиліття, які доступні у мережі 
«Інтернет», ключовими словами були «синдром 
полікістозних яєчників», «ендокринне безпліддя».
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Від безпліддя страждає 40 % жінок із СПКЯ, що 
є найпоширенішою причиною ановуляторного без-
пліддя [17]. Приблизно 90–95 % ановуляторних жі-
нок, які звертаються у клініки репродуктології че-
рез безпліддя, мають СПКЯ [18]. При цьому в них 
підвищений ризик не тільки репродуктивних про-
блем, включаючи безпліддя чи субфертильність, 
але й раку ендометрія та гестаційних захворювань. 
Наукові дослідження останніх років переконливо 
свідчать про те, що СПКЯ асоціюється не лише з 
гіперандрогенією, а й із різноманітними метаболіч-
ними розладами – надмірною масою, ожирінням 
абдомінального типу, порушенням вуглеводного та 
ліпідного обміну тощо [19]. Серед порушень вугле-
водного обміну, що спостерігають при полікістозі, 
характерними є інсулінорезистентність, гіперінсу-
лінемія, гіперглікемія, порушення толерантності до 
глюкози та високий ризик розвитку цукрового діа-
бету 2 типу [20, 21]. Хоча для клініки СПКЯ харак-
терний андроїдний тип ожиріння, в останні роки 
спостерігали тенденцію до діагностики цього за-
хворювання у жінок із нормальною масою тіла. 
Хворі з СПКЯ також складають групу ризику розви-
тку онкологічних захворювань. Згідно з даними лі-
тератури, у 75–91 % хворих із СПКЯ трапляється 
гіперплазія ендометрія [22]. Гіперпластичні проце-
си ендометрія у жінок із СПКЯ виникають у резуль-
таті хронічної ановуляції, спричиненої гіперестро-
генією. Отже, СПКЯ є значним фактором ризику 
виникнення не лише гіперплазії ендометрія, а й 
розвитку його злоякісної патології [22–24]. Крім 
того, такі клінічні прояви як ожиріння і гірсутизм іс-
тотно знижують якість життя. У нещодавно прове-
дених дослідженнях виявлено патологічні зміни не 
тільки ендокринної системи, а й імунної, кардіовас-
кулярної та системи згортання крові [25–29]. У чис-
ленних дослідженнях висвітлено факти про ризик 
розвитку серцево-судинних захворювань у жінок зі 
склерополікістозом. Доведено, що дисліпідемія, 
яка є характерною для СПКЯ, призводить до ризи-
ку виникнення серцево-судинних захворювань 
(атеросклероз, стенокардія, ішемічна хвороба сер-
ця, інфаркт міокарда тощо) [30].
СПКЯ характеризується ановуляцією через де-
фект розвитку фолікулів розміром понад 10 мм. 
Клінічні прояви, включаючи безпліддя, пов’язані з 
гіперсекрецією лютеїнізуючого гормону (ЛГ) (70 %) 
у жінок з ановуляторною гіперандрогенією. Біль-
шість циклів є ановуляторними, що зумовлює не-
обхідність стимуляції овуляції [31]. 
Механізм ановуляції при СПКЯ залишається 
незрозумілим, але є дані про те, що порушення 
росту фолікулів, яке характерне для ановулятор-
них жінок із СПКЯ, відображає ендокринний дис-
баланс [32]. Результати досліджень свідчать про 
передчасний прогрес у процесі дозрівання субпо-
пуляції фолікулів у полікістозному яєчнику [33]. 
Гранульозні клітини цих фолікулів значно менших 
розмірів набувають чутливості до ЛГ (зазвичай діа-
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метром 3–4 мм порівняно з 10 мм у нормальному 
домінантному фолікулі). Вони виробляють невід-
повідні для їх розміру рівні естрадіолу (і прогесте-
рону) [33], і пригнічують ендогенний рівень ФСГ, 
тим самим запобігаючи дозріванню малих «здоро-
вих» фолікулів, які наявні в одній популяції [34]. Іс-
нують також дані про внутрішню аномалію ранньо-
го розвитку фолікулів у полікістозному яєчнику 
[35], що порушує дозрівання фолікулів, проте в 
основі цього патологічного процесу також лежить 
гормональний дисбаланс. Причина недостатнього 
прогресування дозрівання фолікулів до кінця не 
з’ясована. Гіперсекреція ЛГ може відігравати важ-
ливу роль, але гіперінсулінемія, яка характерна 
для ановуляторних жінок із СПКЯ, є провідною 
причиною [33]. Стероїдогенна реакція гранульоз-
них клітин на ЛГ in vitro значно посилюється при 
додаванні інсуліну [36]. Це доводить те, що інсулін 
є ключовим фактором передчасної диференціації 
гранульозних клітин. Вплив ожиріння та, навпаки, 
обмеження калорій на овуляторну функцію, під-
тверджує вплив гіперінсулінемії на яєчники. Близь-
ко 50 % безплідних жінок також має ожиріння. Іс-
нує чіткий зв’язок між ожирінням і порушеннями 
менструального циклу, оскільки жирова тканина є 
найбільшою периферичною ділянкою для арома-
тизації андрогенів до естрогенів, що сприяють ви-
робленню естрогенів. У жінок з ожирінням і СПКЯ 
(які мають гіперінсулінемію), швидше за все спо-
стерігають порушення менструального циклу [37]. 
З іншого боку, обмеження калорійності у жінок з 
ожирінням і СПКЯ призводить до зниження рівня 
інсуліну та нормалізації менструального циклу і 
фертильності [38]. Жінки з СПКЯ мають більший 
ризик ановуляції та безпліддя. Доза прогестерону 
може бути корисною в якості додаткового скринінг-
тесту. Також рекомендують виключити інші причи-
ни безпліддя, крім ановуляції у пар, в яких у жінки 
є СПКЯ. Діагноз СПКЯ є дуже важливим, оскільки 
він визначає метаболічні ризики, потенційний ри-
зик серцево-судинної системи і, головним чином, 
тому, що такий діагноз безпосередньо впливає на 
стан фертильності цих пацієнтів [39].
У літературі є дані про спадкову схильність до 
розвитку СПКЯ [40]. Деякі клініко-генетичні дослі-
дження вказують на аутосомно-домінантний тип 
успадкування цієї ендокринопатії [41, 42].
Нейроендокринна система має важливе зна-
чення у функціональній діяльності організму та є 
незамінною в регулюванні репродуктивної систе-
ми жінки та підтримці внутрішнього гомеостазу 
всього організму [43]. Як відомо, репродуктивна 
система жінки має п’ять рівнів нейрогуморальної 
регуляції. Лише повноцінна взаємодія всіх ланок 
цієї системи сприяє нормальному функціонуванню 
репродуктивної системи організму жінки, що по-
вноцінно встановлюється до віку менархе, коли 
формується цирхоральна секреція гонадотропін-
рилізинг гормонів (ГнРГ) гіпоталамусом [43–45]. 
Первинне порушення цирхорального ритму виді-
лення ГнРГ може бути зумовлене як спадковим 
фактором, так і чинниками зовнішнього середови-
ща. Безумовно, важлива роль належить стресу, 
при якому підвищується синтез β-ендорфінів і, як 
наслідок, виникає порушення в нейроендокринній 
регуляції секреції ГнРГ та гонадотропінів [46]. Під-
вищена секреція лютеїнізуючого гормону сприяє 
порушенню нормального фолікулогенезу з розви-
тком множинних кістозно-змінених фолікулів, гі-
перплазії тека-клітин, строми яєчника та гіперан-
дрогенії [47]. Як наслідок, знижується секреція 
ФСГ, у результаті чого порушується секреція фер-
менту цитохрому Р450, який бере участь у пере-
творенні андрогенів на естрогени в жировій ткани-
ні [48–50]. Результатом цього є гормональний 
дисбаланс, що характеризується підвищенням 
концентрації андрогенів порівняно з естрадіолом. 
Як відомо, ступінь андрогенії прямо пов’язаний з 
рівнем інгібіну В, який пригнічує секрецію ФСГ. У 
результаті цих порушень збільшується кількість 
жирової тканини, яка бере участь у метаболізмі 
статевих гормонів. Одним із механізмів формуван-
ня гіперінсулінемії, характерної для хворих із 
СПКЯ, є надходження в печінку великих кількостей 
вільних жирних кислот (ВЖК). Їх дія опосередкова-
на із синтезом та вивільненням ліпопротеїнів дуже 
низької щільності (ЛДНЩ), які сприяють підвищен-
ню інсулінорезистентності в скелетній мускулатурі, 
зниженню поглинання глюкози, що спричинене 
конкурентним метаболізмом вільних жирних кис-
лот. З цього можна зробити висновок, що надли-
шок вільних жирних кислот сприяє розвитку гіпер-
глікемії та гіперінсулінемії [50–53]. На тлі даних 
порушень у сироватці крові знижується концентра-
ція глобуліну, що зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), 
який з’єднується із тестостероном. У результаті 
цього збільшується концентрація вільного тестос-
терону в крові [54–57].
Ключова роль у патогенезі СПКЯ належить де-
фекту ензимних систем. У жінок із склерополікісто-
зом спостерігають підвищення 17α-гідрогенази, що 
бере участь у перетворенні 17-гідроксипрегнено-
лону в дегідроепіандростерон та 17-оксипрогесте-
рону в андростендіон. Важливу роль у патогенезі 
СПКЯ відіграє недостатність 17β-гідроксистероїд-
дегідрогенази, яка блокує перетворення андро-
стендіону в естрон та естрону в естрадіол, та не-
достатність 19-гідроксилази на одному із заключних 
етапів стероїдогенезу. В результаті порушення 
функціонування цих ферментних систем виникає 
підвищення концентрації андрогенів при зниженій 
кількості естрогенів у крові. Дизрегуляція цитохро-
му Р450с17 (ключовий фермент синтезу андроге-
нів у надниркових залозах та яєчниках) пов’язана з 
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гіперандрогенією у жінок з нормальною масою тіла 
[58, 59].
ВИСНОВКИ
У 80–90 % жінок причиною ановуляторного 
безпліддя є СПКЯ. Для пацієнток із СПКЯ харак-
терною є наявність резистентності до інсуліну, 
центральне ожиріння та дисліпідемія, які також 
впливають на фертильність.
Розуміння патогенезу СПКЯ (спадкових, мета-
болічних, ендокринних факторів та чинників зо-
внішнього середовища) дозволяє обґрунтувати 
тактику лікування ановуляторного безпліддя, спри-
чиненого даним захворюванням.
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